































































































NINCDS‐ADRDA:  National  Institute  of  Neurological  and  Communicative  Disorders‐ 
Stroke  and  Alzheimer’s  and  Related  Association  –  Instituto  Nacional  de  Desórdenes 






















































































Durante  las  últimas  décadas,  el  aumento  en  la  esperanza  de  vida  ha  provocado    un 
crecimiento  de  la  población  de  edad  avanzada.  Este  proceso,  conocido  como 
envejecimiento poblacional, puede dar  lugar a distintas enfermedades asociadas a  la 
edad  y  con  una  prevalencia  variable,  como  por  ejemplo:  artropatías,  cardiopatías 





deterioro  persistente  de  las  funciones  mentales  superiores  que  conlleva  a  una 
incapacidad  funcional  tanto  en  el  ámbito  social  como  laboral,  en  personas  que  no 






Según  la  Fundación  Española  del  Alzheimer(3),  las  demencias  se  pueden  clasificar  de 













Tipos de demencia  n (%) 2007  2008  2009 
Demencia de tipo Alzheimer  375 (60,5%) 399 (54,7%)  423 (56,8%) 
Demencia vascular  97 (14,3%)  178 (25%)  121 (16,2%) 
Demencia debida a Cuerpos de Lewy  33 (5,7%)  40 (5,4%)  35 (4,7%) 
Demencia frontotemporal  18 (2,9%)  18 (2,4%)  20 (2,7%) 
Demencia asociada a la enfermedad de Parkinson  16 (2,6%)  26 (3,6%)  20 (2,7%) 
Demencia debida a enfermedad de Huntington  ‐  ‐  3 (0,4%) 
Demencia debido a Creutzfeldt‐Jacob  1 (0,2%)  2 (0,3%)  ‐ 
Otras demencias  79 (13,8%)  62 (8,6%)  119 (16,5%) 
TOTAL  619 (100%) 725 (100%)  741 (100%)
 
 
‐ Enfermedad  de  Alzheimer  (EA):  es  un  desorden  neurodegenerativo  crónico 
manifestado,  generalmente,  en  adultos  mayores  de  65  años  de  edad,  y 







lesiones  vasculares  cerebrales  isquémicas  o  hemorrágicas,  así  como 
hipoperfusión  cerebral  de  naturaleza  circulatoria,  y  también  los  casos  de 
demencias  causadas  por  patologías  mixtas  vascular‐degenerativas(4).  Afecta 
entre el 3,1 y el 20,8% de la población de más de 65 años. Al daño causado por 
la  lesión  vascular  de  origen,  hay  que  añadirle  los  factores  de  riesgo  que 
condicionan  el  deterioro  cognitivo  de  origen  vascular,  como  la  hipertensión 
arterial,  la  diabetes,  las  dislipidemias,  el  consumo  de  tabaco,  el  síndrome 
dismetabólico y  la existencia de alguna enfermedad carotidea(5) Tras  la  lesión, 






labilidad  emocional  con  episodios  depresivos  pasajeros,  llantos  o  risas 
intempestivas, obnubilación de conciencia o de delirium transitorios, a menudo 




‐ Demencia  de  los  cuerpos  de  Lewy  (DCLw):  es  una  enfermedad degenerativa 
cerebral  que  se  caracteriza  clínicamente  por  deterioro  cognitivo  fluctuante, 
parkinsonismo  y  rasgos  psicóticos(6).  Se  estima  que  afecta  a  1,3  millones  de 
personas  en  los  Estados  Unidos.  Los  hallazgos  patológicos  principales  son 
alteraciones  a  nivel  de  la  corteza  cerebral,  núcleos  subcorticales  y 
troncoencefálicos, en forma de inclusiones intraneuronales compuestas por  la 


























Además  de  los  anteriores,  se  pueden  encontrar  síntomas  comunes  a  la 
enfermedad  de  Parkinson  o  Alzheimer:  problemas  en  la  creación  de  nueva 




media  de  la  vida  (entre  los  50‐60  años)  caracterizada  por  alteraciones  del 
comportamiento y por cambios precoces y lentamente progresivos de carácter, 
que  evolucionan  hacia  un  deterioro  de  la  inteligencia,  de  la  memoria  y  del 
lenguaje,  acompañado  de  apatía  o  de  euforia.  El  cuadro  neuropatológico 
corresponde a una atrofia selectiva de los lóbulos frontales y temporales, junto 
a una  gliosis  de  la  corteza de  los  ganglios basales.    En  las  zonas  afectadas  se 
observan  células  de  Pick,  grandes  en  forma  de  balón  con  inclusiones 
intranucleares argentofílicas, agregados de proteínas que representan sitios de 














la  enfermedad  y  con mayor  tiempo  de  evolución.  Se  han  propuesto  algunos 
factores que pueden influir como la edad de inicio de la enfermedad, el tiempo 




pensamiento.    También,  se  producen  alteraciones  de  tipo  frontal  como: 





presenta  formando  parte  de  una  degeneración  selectiva  de  tejido  cerebral  a 
nivel  de  los  ganglios  basales.  Es  transmitida  por  un  único  gen  autosómico 
dominante. Los síntomas surgen hacia  la  tercera o cuarta década de vida y  la 
incidencia en ambos sexos es probablemente la misma. Los signos clínicos(8) son 
muy  variables  y  pueden  incluir  los  siguientes:  trastornos  motores  (corea, 
distonía, tics, mioclonías, etc.), trastornos cognitivos (amnesia, apatía, apraxia), 
trastornos  de  conducta  (irritabilidad,  hipersexualidad,  desinhibición, 
agresividad,  conductas  adictivas).  La  evolución  es  lenta,  llevando  a  la muerte 
normalmente al cabo de 10 a 15 años. Las pautas de diagnóstico son la asociación 
de  movimientos  coreiformes,  demencia  y  antecedentes  familiares  de 
enfermedad  de  Huntington,  aunque  hay  casos  esporádicos.  Los  estudios  con 
Tomografía  Computerizada  (TC)  o  la  Resonancia  Magnético  Nuclear  (RMN) 
muestran una atrofia selectiva del cuerpo estriado, la cabeza del núcleo caudado 
y  el  putamen,  aunque  no  diferencian  perfectamente  esta  enfermedad.  En 
cambio, con la Tomografía Computerizada por Emisión de Positrones (TEP) y la 
Tomografía Computerizada por Emisión de Fotones Simples (SPECT), revelan una 




permiten  hacer  el  diagnóstico  antes  incluso  de  la  aparición  de  los  síntomas 
clínicos de la enfermedad(3). 
 
‐ Demencia  en  la  enfermedad  de  Creutzfeld‐Jakob  (ECJ):  es  una  demencia 
progresiva  con  multitud  de  síntomas  y  signos  neurológicos,  debidas  a 
alteraciones  neuropatológicas  específicas  (encefalopatía  espongiforme 
subaguda), cuya supuesta etiología es un agente transmisible (prión) (9). El inicio 
tiene  lugar  normalmente  hacia  los  50  años,  aunque  puede  presentarse  en 
cualquier momento. El curso es subagudo y lleva a la muerte en uno o dos años. 
Debe  sospecharse  de  este  tipo  de  enfermedad  en  los  casos  de  demencia  de 
evolución rápida, acompañada por múltiples síntomas neurológicos. 

































normal  asociado  con  el  envejecimiento 
(ej. Olvidarse de los nombres y de donde 
se  ubican  los  objetos  familiares).  Los 







Falta  de  memoria  creciente,  leve 
dificultad para concentrarse o disminuida 












Esta  fase  incluye  dificultad  de 
concentración,  descenso  de  la memoria 
de  eventos  recientes  y  dificultad  para 
manejar  finanzas  o  viajar  solo  a  nuevas 
localizaciones.  Estas  personas  suelen 
tener problemas de eficiencia y precisión 
con  tareas  complejas  y  puede  que  no 
acepten  los  síntomas.  Ellos  pueden 
empezar  a  recluirse  del  contacto  con  la 
familia  o  amigos  porque  suelen  tener 




médico  puede  notar  problemas 













memoria  es  más  prominente  y  puede 
incluir  aspectos  más  relevantes  de  sus 
vidas (ej. No se acuerdan de su dirección 








Las  personas  en  esta  fase  requieren  de 
ayuda  extensiva  para  llevar  a  cabo  sus 
actividades  diarias.  Ellos  empiezan  a 
olvidar nombres de familiares cercanos y 
tienen  poca  memoria  de  eventos 
recientes.  Ellos  pueden  tener  también 
dificultad en contar atrás desde 10 y en 
finalizar  tareas.  Pueden  tener 
incontinencia  urinaria  o  fecal.  Suelen 
tener  cambios  de  personalidad  tales 
como  delirio  (creer  algo  que  no  es 
verdad), actividades compulsivas (repetir 
una  actividad  constantemente,  como 












asistencia  para  la  mayor  parte  de  sus 
actividades  (ej.  Ir  al  baño  o  comer).  A 
menudo  tienen  pérdidas  psicomotoras, 
por ejemplo, caminar.  
 







puntuación  abarca  de  0  a  30.  Tiene  5  bloques  de  valoración:  orientación  temporo‐
espacial,  fijación,  concentración  y  cálculo,  memoria  y  por  último,  lenguaje  y 
construcción.  Para  establecer  demencia,  los  puntos  de  corte  específicos  varían  en 
función de la edad y el nivel de educación. El corte general está entre 23‐24 o 24‐25 así 






de  etiología  desconocida,  que  presenta  rasgos  neuropatológicos  y  neuroquímicos 
característicos.  El  trastorno  se  inicia  por  lo  general  de  manera  insidiosa  y  lenta, 
evolucionando progresivamente durante un periodo de años. Se considera el  tipo de 
















La  afectación  en  las  distintas  zonas  no  ocurre  a  la  vez  ya  que  existen  zonas  cuya 
afectación es temprana, entre ellas, el lóbulo temporal medial (MTL) y especialmente la 
Formación  del  Hipocampo  (FH)  y,  singularmente,  la  corteza  entorrinal  (CE).  Estas 
regiones  cerebrales  son  cruciales  en  el  procesamiento  de  la  memoria  episódica(16). 






‐ Pérdida  de  contenidos  mnésicos,  o  memorizados,  relativos  a  la  familia  o  al 
pasado. 


















C) Ausencia  de  datos  clínicos,  o  en  las  pruebas  complementarias,  que 
expliquen  la  demencia  (por  ejemplo,  hipotiroidismo,  hipercalcemia, 
deficiencia de vitamina B12, hematoma subdural, etc.) 




Los  criterios  de  diagnóstico  de  EA  se  han  estandarizado  y  sus  criterios  son 
internacionales.  Los  más  utilizados  son  los  del  Instituto  Nacional  de 
Enfermedades  Neurológicas  y  de  Comunicación  (National  Institute  of 
Neurological  and  Communitative  Disorders)  y    la  Asociación  de  Accidentes 
Vasculares,  Alzheimer  y  enfermedades  relacionadas  (Stroke  and  Alzheimer’s 
and Related Disorders Associaciation) de Estados Unidos (NINCDS‐ADRDA) y los 
de la Asociación de Psiquiátrica Americana a través del desarrollo del manual 





1) Declive  sustancial  en  las  funciones  cognitivas,  recogido  por  el 
propio individuo, un tercero o un facultativo.  
2) Declive  en  el  desempeño  neuropsicológico,  implicando  un 




estándares  por  debajo  de  lo  esperado  en  la  evaluación 
neuropsicológica  reglada  o  ante  una  evaluación  clínica 
equivalente. 
B) Los  déficits  cognitivos  son  suficientes  para  interferir  con  la 





D) Los  déficits  cognitivos  no  son  atribuibles  de  forma  primaria  a  la 





diagnóstico  de  “posible Alzheimer”.  El  diagnóstico  de  certeza  se  realiza  post‐
mortem  mediante  un  estudio  anatomopatológico  en  el  que  se  analiza  la 
presencia  de  placas  amiloideas  y  de  ovillos  neurofibrilares  en  las  áreas  más 
frecuentemente afectadas. 
‐ Pruebas  complementarias:  técnicas  de  diagnóstico  por  la  imagen, 
electroencefalografía  de  nueva  generación  y  determinación  de  marcadores 
bioquímicos periféricos. 
A) Técnicas de neuroimagen:  











3) Tomografía  de  Emisión  de Positrones  (TEP)  y  la  de  emisión de 
fotones (SPECT). 
B) Electroencefalograma (EEG): es la medida de la actividad cerebral como 
reflejo  de  la  actividad  sináptica  de  ciertas  neuronas.  La  pérdida  o 
disfunción  de  la  conectividad  neuronal  típica  de  la  Enfermedad  de 
Alzheimer es una teórica fuente de alteraciones del EEG. En los últimos 
años  se  ha mostrado  su beneficio  cuando  se  analizan  adecuadamente 
frecuencias  y  amplitudes  de  ondas  generadas  en  ciertas  regiones 
corticales  ya  que  se  correlacionan  adecuadamente  con  alteraciones 
clínicas, patológicas y bioquímicas. 
C) Marcadores bioquímicos: los marcadores patognomónicos de EA son de 
gran  interés  en  aspectos  como  confirmación  de  diagnóstico,  estudios 





una  vez  establecida  la  enfermedad.  En  la  actualidad  existe  gran 
controversia sobre la utilidad y especificidad de los biomarcadores.  
 
Una  vez  establecido  el  diagnóstico  de  “posible  Alzheimer”,  existen  dos  tipos  de 
tratamiento (3): el farmacológico y el no farmacológico.  
Los  fármacos  más  utilizados  son  los  inhibidores  de  la  colinesterasa  (sus  marcas 
comerciales  son:  Aricept®,  Exelon®,  Prometax®,  Reminil®).  Lo  que  hacen  estos 
medicamentos  es  aumentar  la  concentración  del  neurotransmisor  que  está  en 
deficiencia en la EA, la acetilcolina.  
Más adelante se potenció la aparición de los antagonistas de receptores NMDA (N‐metil‐



























cognitivo  de  los  pacientes  con  enfermedad  de  Alzheimer.  Para  ello  escogieron  una 
muestra de 15  individuos con Alzheimer (diagnosticados con  la GDS y  los criterios de 
NINCDS‐ADRDA)  y  les  evaluaron  sus  capacidades  cognitivas  mediante  el  test  de 
atención, test verbales y el MMSE. Después de recoger el estado inicial, realizaron un 
programa de ejercicio físico con un cicloergómetro 3 días a la semana a una intensidad 
del  70%  de  la  frecuencia  cardiaca  máxima  (FCmáx)  durante  3  meses.  Al  finalizar  el 








Evaluación  de  Enfermedad  de  Alzheimer  (ADAS‐Cog  por  sus  siglas  en  inglés)  que  se 
registró antes, durante y después del programa de ejercicio físico. El programa que llevó 
a cabo el grupo intervención duró 18 meses y consistía en 150 minutos de ejercicio a la 
semana  divididos  en  3  sesiones/semana.  La  mayoría  escogió  andar  como  tipo  de 
ejercicio,  aunque  algunos  escogieron  realizar  un  circuito  de  fuerza.  Al  finalizar  el 
programa  de  ejercicio,  en  el  grupo  que  realizó  ejercicio  físico  se  vieron  mejoras 
significativas en ADAS‐Cog y otros test cognitivos comparado con el grupo control.  
Un estudio aleatorizado controlado(22) demostró que el ejercicio aeróbico tenía efectos 























utiliza  una  prueba  de  imagen,  la  tomografía  computerizada,  pero  más  como 
confirmación de diagnóstico que como método de valoración y seguimiento.  
La resonancia magnética fue utilizada en un estudio(24) que medía el volumen cerebral 
antes  y  después  de  realizar  ejercicio  físico  en  personas  mayores  sin  demencia.  Los 









temporal.  Está  compuesto  por  la  amígdala,  el  hipocampo  y  las  cortezas  colindantes, 
incluyendo  las  cortezas  temporopolar,  entorrinal,  perirrinal  y  parahipocámpica 



















amonnis  1  (CA1).  Debido  a  sus  conexiones,  la  CP  juega  un  papel  importante  en  la 





dorsomedialmente  por  la  corteza  periamigdaloidea  y  caudomedialmente  por  el 













































Las  diferencias  volumétricas  en  las  cortezas  temporopolar  (TPC),  entorrinal  (EC)  y 
























































de  1.5  teslas,  analítica  sanguínea  donde  se  evaluaron:  hemograma  completo, 
bioquímica, hormonas tiroideas, vitamina B12, ácido fólico para excluir otras causas de 
demencia. 
Como  diagnóstico  de  demencia  se  utilizaron  los  criterios  recogidos  en  el  DSM‐IVr  y 











Previo  al  análisis  volumétrico,  es  necesaria  la  determinación  de  los  bordes  de  las 










‐ Puede  darse  la  situación  de  que  aparezcan  dos  surcos  temporopolares 
(asociados  a  2  giros  de  Schwalbe),  en  cuyo  caso  el  límite  dorsolateral  se 
extenderá hasta la punta del fundus del surco temporopolar más lateral.  
‐ Si  no  se  encuentra  presente  el  surco  temporopolar,  el  límite  dorsolateral  se 
encontrará en el punto medio del aspecto dorsal del polo temporal.  
El  límite  ventrolateral  se  encuentra  definido  en  el  borde medial  del  surco  temporal 
superior hasta que aparece el surco temporal inferior. Cuando éste último aparece, el 
límite ventrolateral se encuentra a lo largo de su borde medial. En el caso de que no 




En  concreto,  se  puede apreciar  una bifurcación de  la  sustancia  blanca  en  el  aspecto 
ventromedial del lóbulo temporal.  
El límite caudal de la CP puede ser identificado utilizando el final de la corteza entorrinal, 
al  nivel  del  giro  intralímbico.  En estudios histológicos  se  vio que  la CP  rodea a  la CE 
durante una media de 2,9 mm, en los que no tiene puntos de referencia anatómicos. 
Consecuentemente, en la parte más caudal, la CP bordea el parasubículo durante una 
distancia  de  2  a  4  mm.  Finalmente,  es  sustituida  por  la  corteza  parahipocámpica 
posterior.  
El límite dorsal lo compone el fundus del STP. Si para entonces el límen de la ínsula ya 







































la  estadística  para  cuantificar  las  propiedades  geométricas  de  objetos  de  interés, 
generalmente  tridimensionales  (3D),  utilizando  información  adecuadamente 
muestreada  y  basándose  en  principios  generales  de  análisis  sencillos.  Es  una 
herramienta precisa que permite la obtención de información en 3D de las estructuras 
a  partir  de  secciones  en  dos  dimensiones  (2D).  De  esta  forma,  se  puede  hacer  una 
descripción  de  estructuras  biomédicas,  combinando  indicaciones  matemáticas  y 
estadísticas,  para  “estimar”  sus  parámetros  en  3D  ,  basados  en  observaciones  2D  a 
través de secciones realizadas sobre estos objetos y estructuras cuya forma es, o puede 
ser, completamente arbitraría(30). 
Al  principio  de  1960,  los  biólogos  de  la  Sociedad  Internacional  de  Estereología 
aprendieron  los  principios  y  prácticas  de  estereologías  usados  durante  siglos  por 





de planos paralelos,  los  cuales,  cuando están apilados  juntos,  forman el  volumen en 
cuestión.   














El  siguiente  ejemplo  de  un  estudio  publicado(32),  validó  el método  de  estimación  de 
conteo  de  puntos  de  Cavalieri  comparándolo  con  el  método  Gold  Standard    de  la 
volumetría, el principio de Arquímedes. Para ello, se obtuvieron 30 cerebros cortados 
sagitalmente  (un  solo  hemisferio)  que  se  introdujeron  en  formol  por  un  período  de 
tiempo. Para medir el Vref, cada muestra cerebral se sumergió en un tubo grande lleno 
de  agua  y  se  equipó  con  una  válvula  de  rebose  y  un  frasco  de medición  calibrado. 
Después de  introducir cada muestra, se registró el agua desplazada por cada uno de 
ellos.  Una  vez  hecho  esto,  se  procedió  a  hacer  cortes  coronales  de  las  muestras 
cerebrales para realizar la estereología Cavalieri. Tras realizar el proceso de medición, 
se  llevó  a  cabo  la  ecuación  estimada  de  Vref.  La  volumetría  de  Arquímedes  y  la  de 
Cavalieri  tuvieron una correlación alta  (r=0.86) demostrando  la eficacia del último en 
comparación con el Gold Standard. 


















































insertaba  la  secuencia  de  imágenes  del  caso  y  se  calibraban  las  mediciones  del 
programa. Para calibrarlo había que  introducir una medida conocida, en este caso se 
introdujo  la anchura de  las  resonancias, es decir, 20  centímetros. A  continuación,  se 
fijaba  el  tamaño  de  la  cuadrícula  adecuándose  a  las  características  de  cada  corteza. 




































































La ANOVA  (TABLA 4)  para  repetidas mediciones  por  lado  (lado  I  y  no  I)  y  por  grupo 


















































































diagnóstico  in  vivo  del  DCL  y  de  la  EA,  a  través  de  la  estimación  volumétrica  de  las 
cortezas  involucradas  en  la  pérdida  de  memoria  y  déficits  cognitivos.  Uno  de  los 
principales  hallazgos  encontrados  tras  el  análisis  es  que,  el  volumen  de  la  corteza 
temporopolar  y  entorrinal  se  reducen  significativamente  con  la  Enfermedad  de 
Alzheimer.  




Uno de  los  factores metodológicos que  influye, es  la  colocación de  los  límites de  las 
cortezas, ya que una variación de milímetros, puede afectar al sistema estereológico de 
medición por puntos  causando una sobre o subestimación de los datos.  




Otro  factor  que  influye  es  la  fórmula  utilizada  para  estimar  los  volúmenes,  ya  que 
requiere la medición de 60 a 100 puntos para que sea sensible. En ocasiones, debido al 
tamaño  de  la  sustancia  gris  de  la  corteza,  para  poder  cubrir  esos  requerimientos 
metodológicos, la densidad de la plantilla era tal que no permitía ver el tejido. Esto hace 













detección  de  reducción  significativa  de  volumen  en  las  cortezas  entorrinal  y 
temporopolar en pacientes con Alzheimer y, por lo tanto,  se puede asumir que es un 
método  válido  para  actuar  como  coadyuvante  en  el  diagnóstico  in  vivo  de  dicha 
enfermedad.  No  obstante,  el  presente  estudio  busca  al  mismo  tiempo,  la  posible 
aplicación de la resonancia magnética como herramienta de seguimiento de la evolución 
de tratamiento no farmacológico.   
Para  reforzar  esta  suposición,  consta  el  estudio  de  Colcombe  et  al.  (24)  en  el  que  se 
evidenció como la resonancia magnética detectaba aumentos de volumen cerebral en 
la corteza temporal en personas sanas tras realizar ejercicio aeróbico tras 6 meses.  
Las  preguntas  que  pueden  surgir  en  este  punto  es  por  qué  se  producen  mejoras 
volumétricas y si éstas se producirían en pacientes con DCL o EA. Por una parte, y como 
se vio en  la  revisión de  literatura, no hay estudios que hayan utilizado  la  resonancia 
magnética para comprobar cambios volumétricos tras la realización de ejercicio físico 





molecular  de  regeneración  del  cerebro,  la  plasticidad  cerebral.  Precisamente  esta 


















Una  de  las mejoras  que  produce  el  ejercicio  físico  consiste  en  el  aumento  del  flujo 
sanguíneo cerebral y,  como consecuencia, el aumento de  la actividad neuronal y del 





factor  provoca  vascularización  cerebral,  neurogénesis  y  cambios  funcionales  y 
estructurales en las cortezas cerebrales(34). 
La  acetilcolina  también  juega  un  papel  importante  en  la  regulación  de  muchas 
actividades  cognitivas  y  de  comportamiento  y,  habitualmente  se  ve  disminuida  su 
concentración  en  la  Enfermedad  de  Alzheimer.  El  metabolismo  de  los  hidratos  de 
carbono es importante en la síntesis de este neurotransmisor. Por ello, la mejora de la 
oxidación de los glúcidos con el ejercicio físico  causará una mayor síntesis de acetilcolina 





Como ya  se ha argumentado antes,  el ejercicio aeróbico mejora el  flujo  sanguíneo y 
activa factores neurotróficos lo  que, en definitiva, provoca un retraso en el deterioro 
de las zonas cerebrales encargadas de las funciones cognitivas. Esto se ha observado en 
varios  estudios,  como  el  de  Paleschi  et  al.  (20)  o  el  de  Baker  et.  al,  (22)  en  los  que  se 
demostró  cómo  tras  ejercicio  aeróbico  a  intensidad  moderada,  los  pacientes  con 
demencia mejoraban su función cognitiva. En ambos estudios se hacía un mínimo de 3 
a  4  sesiones  semanales  que  se  extendían  un  mínimo  de  3  meses.  Menos  tiempo 
necesitaron Kemoun et al. (23) y  Rolland et al. (35) para encontrar mejoras en el aspecto 
cognitivo: 15 y 7 semanas  de ejercicio aeróbico respectivamente, realizando 3 sesiones 





tras  18  meses.  Cabe  mencionar  que  dentro  del  grupo  intervención,  algunos  de  los 
sujetos  realizaron un  circuito de  fuerza en  lugar de ejercicio de  resistencia aeróbica, 
mostrando  igualmente  diferencias  significativas  con  respecto  al  grupo  control.  Aquí 













‐ Ejercicio  aeróbico  (marcha,  tapiz  rodante,  elíptica,  natación)  aislado  o 
combinado con ejercicios multimodales (fuerza, equilibrio, flexibilidad). 
‐ Frecuencia  semanal  mínima  de  2  a    3  sesiones.  Preferiblemente  4  sesiones 
semanales. 
‐ Duración de la sesión: mínimo 30 minutos.  
‐ Intensidad:  65‐70%FCM.  La mayoría  de  estudios  trabajaban  a  una  intensidad 
moderada. 
‐ Duración de la intervención: 3 meses. Aunque algunos estudios han demostrado 
que  2  meses  de  intervención  ya  son  suficientes  para  producir  respuestas 
significativas. 
‐ Resonancia  magnética  a  la  mitad  de  la  intervención  (6  semanas)  +  análisis 
volumétrico. 
‐ Resonancia magnética al final de la intervención (3 meses) + análisis volumétrico. 








En  algunos  casos,  los  pacientes  con  EA  y  DCL  pueden  encontrar  dificultades  para 
entender  las  tareas.  Por  ello,  es  posible  que  algunos  sean  capaces  de  seguir 
instrucciones sencillas y a otros les sea más fácil la imitación visual.   
Otra  dificultad  puede  surgir  en  el  aprendizaje  de  nuevas  habilidades,  por  lo  que  se 
deberán buscar tareas repetitivas y estructuradas para favorecer su automatización e 
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